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Neuroborelioza
S T R E S Z C Z E N I E
Borelioza wywo‡ana przez krŒtka Borrelia burgdorferi s.l. (B. burg-
dorferi s.l.) jest chorob„, która mo¿e siŒ rozwin„æ w kompleks zabu-
rzeæ wielouk‡adowych. Neuroborelioza to postaæ boreliozy z Lyme,
której objawy dotycz„ uk‡adu nerwowego. Jej symptomatologia wy-
nika z mo¿liwoci lokalizacji procesu chorobowego w ka¿dym miej-
scu uk‡adu nerwowego. Za najwczeniejszy zespó‡ objawów uwa¿a
siŒ zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, przebiegaj„ce z pora¿e-
niem nerwów czaszkowych, najczŒciej VII. Zapalenie mózgu i rdze-
nia krŒgowego jest najciŒ¿sz„ postaci„ neuroboreliozy. CzŒstoæ
oceniana jest na 0,1% zaka¿onych B. burgdorferi i mo¿e siŒ pojawiæ
w ka¿dym okresie zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. Encefalo-
patie bardzo czŒsto maj„ niewyjanion„ przyczynŒ, wystŒpuj„ tylko
u niektórych pacjentów z borelioz„ i przebiegaj„ doæ ‡agodnie.
W chorobie z Lyme obserwuje siŒ szerokie spektrum zaburzeæ doty-
cz„cych nerwów obwodowych, takich jak: pojedyncze lub mnogie
neuropatie czaszkowe, radikulopatie z zespo‡em bólowym lub rozla-
ne polineuropatie, traktowane czŒsto jako mnogie mononeuropatie.
Z chorob„ z Lyme wi„¿e siŒ równie¿ szerokie spektrum objawów psy-
chicznych. Do grupy zaburzeæ zwi„zanych z uk‡adem nerwowym
nale¿y tak zwany post Lyme syndrome stanowi„cy trudny problem
kliniczny. Rozpoznanie neuroboreliozy opiera siŒ na symptomatologii
neurologicznej. Równie istotny jest wywiad, uwzglŒdniaj„cy pobyt
na terenie endemicznym z mo¿liwoci„ ekspozycji na uk‡ucie przez
kleszcze. Potwierdzeniem rozpoznania jest wykrycie przeciwcia‡ prze-
ciw B. burgdorferi we krwi i p‡ynie mózgowo-rdzeniowym w bada-
niach wykonanych za pomoc„ metody ELISA, a potwierdzonych
metod„ Western-blot. Badania elektroencefalograficzne (EEG), elek-
tromiograficzne (EMG), potencja‡y wywo‡ane, tomografia kompute-
rowa (CT, computed tomography), rezonans magnetyczny (MRI,
magnetic resonance imaging) i tomografia emisyjna pojedynczego
fotonu (SPECT, single-photon emission computed tomography) s„
badaniami uzupe‡niaj„cymi. W leczeniu stosuje siŒ antybiotyki. Lekiem
z wyboru jest cefalosporyna III generacji, na przyk‡ad ceftriakson
w dawce 24 g na dobŒ przez okres przynajmniej 1 miesi„ca.
S‡owa kluczowe: orodkowy uk‡ad nerwowy, obwodowy
uk‡ad nerwowy, zaburzenia psychiczne, neuroborelioza
WstŒp
ZajŒcie uk‡adu nerwowego mo¿e nast„piæ tu¿ po
zaka¿eniu, po kilku miesi„cach, a nawet po kilku
lub kilkunastu latach od ekspozycji na uk‡ucie
kleszcza Ixodes ricinus (ryc. 1).
Wynika to z wielu czynników, wród których
nale¿y wymieniæ: predyspozycje krŒtków do zaj-
mowania uk‡adu nerwowego, odmiennoæ immu-
Rycina 1. Kleszcz ¿eruj„cy na skórze
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 we wczesnej postaci rozsianej choroby z Lyme:
 zespó‡ pre meningitis, objawiaj„cy siŒ pocz„t-
kowo uporczywymi bólami g‡owy, bez zmian
zapalnych w p‡ynie mózgowo-rdzeniowym;
 aseptyczne (limfocytarne) zapalenie opon mó-
zgowo-rdzeniowych;
 neuropatie czaszkowe;
 ostre bolesne neuropatie korzeniowe;
 w postaci pónej:
 encefalopatie;
 przewlek‡e poliradikulopatie;
 zapalenie mózgu i rdzenia krŒgowego.
Patogeneza
Po wnikniŒciu bakterii do skóry infekcja przez
ograniczony czas utrzymuje siŒ lokalnie wokó‡
miejsca uk‡ucia (ryc. 2B), a nastŒpnie mo¿e ulec
rozproszeniu do wielu organów, w tym do uk‡adu
nerwowego. Na uwagŒ zas‡uguje tropizm bakterii
do b‡ony maziowej (synovium) i uk‡adu nerwowego.
Prawdopodobnie krŒtki maj„ zdolnoæ odnajdywa-
nologiczn„ orodkowego uk‡adu nerwowego,
zmiennoæ morfologiczn„ i antygenow„ krŒtków
w czasie zaka¿enia oraz wolnego ich namna¿ania
siŒ. Zaka¿enie wyzwala wiele odpowiedzi organi-
zmu, zarówno bezporednich, jak i przez uk‡ad
immunologiczny, stanowi„c przyczynŒ prezento-
wanych objawów. Fallon [1] podaje, ¿e postacie
neurologiczne rozwijaj„ siŒ u 1540% chorych
z chorob„ z Lyme. Wielu autorów uwa¿a, ¿e
wszystkie inne przewlek‡e i nawracaj„ce postacie
boreliozy mog„ przejæ w postacie zajmuj„ce uk‡ad
nerwowy [24].
Zaobserwowano, ¿e zmiany dotycz„ce uk‡adu
nerwowego w przebiegu boreliozy z Lyme czŒciej
obserwuje siŒ u europejskich pacjentów ni¿ u cho-
rych w Ameryce Pó‡nocnej, co wi„¿e siŒ z zaka¿e-
niem neurotropowym genogatunkiem Borrelia ga-
rinii [4].
Borelioza jest coraz czŒciej rozpoznawana, wy-
daje siŒ jednak, ¿e jest czŒstszym schorzeniem ni¿
wynika‡oby to z analiz epidemiologicznych. Nowe
zachorowania, z objawami klinicznymi, dziŒki do-
stŒpnoci w Polsce od kilku lat swoistych metod
serologicznych s„ zazwyczaj rozpoznawane i sku-
tecznie leczone, jednak istnieje problem postaci
pónych, wystŒpuj„cych po latach od chwili zaka-
¿enia, szczególnie u osób zamieszkuj„cych tereny
endemiczne.
Zarówno niezwyk‡e cechy krŒtka, jak i odmien-
ne warunki immunologiczne mózgowia mog„ spo-
wodowaæ, ¿e B. burgdorferi, zanim pojawi„ siŒ
pierwsze objawy choroby, mo¿e przez miesi„ce lub
lata znajdowaæ siŒ w orodkowym uk‡adzie ner-
wowym (OUN), nie powoduj„c ¿adnych objawów.
W badaniach dowiadczalnych wykazano, ¿e krŒt-
ki znalezione w mózgu badanych zwierz„t uleg‡y
takiej zmianie w sk‡adzie protein powierzchnio-
wych, ¿e nie by‡y rozpoznawane przez przeciw-
cia‡a znajduj„ce siŒ we krwi. Interesuj„c„ hipotez„
jest przybieranie przez krŒtki postaci pozbawionej
ciany, tak zwanej formy L, która ma mniej antyge-
nów powierzchniowych i nie poddaje siŒ elimina-
cji antybiotykami dzia‡aj„cymi na cianŒ komór-
kow„ bakterii, co t‡umaczy‡oby ich przetrwanie
w orodkowym uk‡adzie nerwowym [5].
Istnieje kilka podzia‡ów klinicznych neurobore-
liozy w zale¿noci od przyjŒtych kryteriów czaso-
wych, zajŒtych struktur czy prezentowanych obja-
wów.
Coyle [4] uwa¿a, ¿e zmiany w orodkowym i ob-
wodowym uk‡adzie nerwowym mog„ wyst„piæ na
ka¿dym etapie zaka¿enia krŒtkiem B. burgdorferi.
Autorka wyró¿nia objawy neurologiczne:
Rycina 2. Uszkodzenie nerwów czaszkowych ze wspó‡istniej„cym
zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych w przebiegu zmiany skór-
nej
A
B
15
Joanna M. Zajkowska i wsp., Neuroborelioza
www.ppn.viamedica.pl
nia niezbŒdnej do ich wzrostu N-acetyl glukoza-
miny stanowi„cej sk‡adnik tkanki ‡„cznej. Predys-
pozycje B. burgdorferi do zajmowania OUN wyni-
kaj„ prawdopodobnie zarówno z neurotropizmu
szczepu, jak i specyficznej, odmiennej immunolo-
gicznie sytuacji OUN zwanej immunitetem czy
przywilejem immunologicznym mózgu, zapewnia-
nym przez barierŒ krewmózg. Molekularny me-
chanizm inwazji tkanek przez B. burgdorferi nie jest,
jak dotychczas, w pe‡ni poznany. Do uk‡adu ner-
wowego krŒtki dostaj„ siŒ g‡ównie naczyniami
krwiononymi, ale mo¿liwa jest zarówno droga
neurogenna, jak i limfatyczna [5].
Wydaje siŒ, ¿e istnieje wiŒcej ni¿ jeden mecha-
nizm odpowiadaj„cy za zmiany powstaj„ce w OUN.
Bezporednia interakcja krŒtków z komórk„ ner-
wow„ powoduje jej uszkodzenie, a ponadto wzbu-
dza odpowied immunologiczn„ przeciwko tym
bakteriom. W neuroboreliozie wykazano istniej„c„
limfocyto-T- i B-zale¿n„ autoreaktywnoæ przeciw-
ko endogennym strukturom neuronów. Ich obec-
noæ w powi„zaniu z antygenami ze wzbogacon„
frakcj„ 41 kDa flageliny mo¿e spowodowaæ uru-
chomienie mediatorów prozapalnych, prowadz„c
do zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. Zapal-
ne i angiopatyczne zmiany nerwów obwodowych
mog„ powodowaæ uszkodzenia aksonów, daj„c
w efekcie obwodow„ neuropatiŒ [5, 6].
Objawy neurologiczne mog„ siŒ pojawiæ ju¿
w czasie lokalnej zmiany skórnej  rumienia wŒ-
druj„cego (EM, erythema migrans) (ryc. 2). U czŒ-
ci chorych z EM stwierdzono obecnoæ materia‡u
genetycznego krŒtków w p‡ynie mózgowo-rdzenio-
wym. Uwa¿a siŒ, ¿e istnieje wiele infekcji tak zwa-
nych cichych, w OUN w czasie trwania boreliozo-
wego zapalenia stawów. Ró¿norodnoæ objawów
i wielkoæ rumienia s„ uwarunkowane indywidu-
aln„, genetycznie kontrolowan„ odpowiedzi„ im-
munologiczn„. Ponadto wspó‡istnienie jednocze-
snego, innego zaka¿enia, na przyk‡ad wirusem
kleszczowego zapalenia mózgu, czy Anaplasma
phagocytophilum wp‡ywa na status immunologicz-
ny gospodarza [4, 5].
Objawy zwi„zane z zajŒciem OUN mo¿na po-
dzieliæ na wczesne i póne. Uszkodzone mog„ byæ
ró¿ne struktury uk‡adu nerwowego: wyció‡ka opo-
ny OUN, parenchyma mózgowa, nerwy obwodo-
we (tab. 1).
Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych to bez-
poredni wynik zaatakowania uk‡adu nerwowego
krŒtkiem B. burgdorferi [2, 3]. WystŒpuje u 515%
chorych w pierwszych miesi„cach po zaka¿eniu.
Pocz„tkowo przebiega jako zapalenie opon mózgo-
wo-rdzeniowych podstawy mózgu (p‡atów skronio-
wych), niekiedy ju¿ w czasie EM (ryc. 2).
Do objawów nale¿„ przede wszystkim bóle g‡o-
wy o niezbyt intensywnym nasileniu, bóle szyi,
sztywnoæ karku, od minimalnej do ‡agodnej, trwa-
j„cej niekiedy zaledwie kilka godzin. Charaktery-
styczne s„ objawy ogólne, takie jak: zmŒczenie, bóle
stawowe, miŒniowe, czasem gor„czka. W pierw-
szych 2 tygodniach badanie p‡ynu mózgowo-rdze-
niowego zazwyczaj nie wykazuje zmian. W tym
okresie rzadko stwierdza siŒ objawy neurologicz-
ne. MiŒdzy 3. tygodniem a 3. miesi„cem po zaka-
¿eniu mog„ wyst„piæ tak¿e objawy pora¿enia ner-
wów czaszkowych i radikulopatie (ryc. 2, 3). Wspó‡-
istnienie objawów limfocytarnego zapalenia opon
mózgowo-rdzeniowych, zespo‡u korzeniowego
i pora¿enia nerwów czaszkowych nazywane jest
triad„ Bannwartha. W zespole tym mo¿e domino-
waæ zespó‡ korzeniowy lub pora¿enie nerwu czasz-
kowego, przy nik‡ych lub nieobecnych objawach
oponowych, co sprawia, ¿e chorych tych niekiedy
leczy siŒ ambulatoryjnie, objawowo z powodu ra-
dikulalgii lub pora¿enia nerwu VII, bez leczenia
etiologicznego [2, 3] (tab. 2, ryc. 3).
W p‡ynie mózgowo-rdzeniowym pojawia siŒ ple-
ocytoza z przewag„ limfocytów, podwy¿szone stŒ-
¿enie bia‡ka z prawid‡owym stŒ¿eniem glukozy.
Obecne s„ przeciwcia‡a przeciw krŒtkom B. burg-
dorferi w klasie IgM i IgG [2, 3].
Tabela 1. Podzia‡ zespo‡ów neurologicznych wystŒpuj„cych w chorobie z Lyme w zale¿noci od czŒstoci ich wystŒ-
powania u chorych w Ameryce Pó‡nocnej [2, 4]
 Zespo‡y wczesne (typowe)  Aseptyczne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu
 Pora¿enia nerwów czaszkowych (szczególnie jedno- lub obustronne nerwu VII)
 Zapalenie korzeni nerwowych i nerwów
 Zespo‡y póne (typowe)  Encefalopatie
 Poliradikuloneuropatie czuciowo-ruchowe
 Zapalenie mózgu i rdzenia, zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, mózgu i rdzenia
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Zapalenie mózgu i rdzenia krŒgowego jest naj-
ciŒ¿sz„ postaci„ neuroboreliozy. WystŒpuje u 0,1%
zaka¿onych B. burgdorferi i mo¿e siŒ pojawiæ w ka¿-
dym okresie zapalenia opon mózgowo-rdzenio-
wych. W zale¿noci od zajŒtych struktur mo¿e prze-
biegaæ z zaburzeniami wiadomoci, z wodog‡o-
wiem, z zaburzeniami oddechowymi, objawami
ogniskowymi, niedow‡adem spastycznym lub wiot-
kim oraz z zaburzeniami oddawania moczu. Zapa-
lenie mo¿e dotyczyæ rdzenia krŒgowego na ka¿dej
jego wysokoci. KrŒtki B. burgdorferi w tkance ner-
wowej mózgu selektywnie ‡„cz„ siŒ z oligodendro-
glejem, który miŒdzy innymi jest odpowiedzialny
za wytwarzanie mieliny w OUN. Wieloogniskowe
zmiany w istocie bia‡ej mo¿na wykazaæ w badaniu
MRI. Badanie p‡ynu mózgowo-rdzeniowego w tych
stanach wykazuje pleocytozŒ z przewag„ limfocy-
tów, niewielkie lub rednie podwy¿szenie stŒ¿e-
nia bia‡ka oraz prawid‡owe stŒ¿enie glukozy.
W przypadku zaka¿enia przewlek‡ego obserwuje
siŒ zaburzenia wewn„trzoponowej produkcji im-
munoglobulin [2, 3].
Radikulopatie i polineuropatie wywo‡ane za-
ka¿eniem B. burgdorferi rzadziej spotyka siŒ w Sta-
nach Zjednoczonych ni¿ w Europie. Jednym z naj-
czŒstszych objawów, uwa¿anym za charaktery-
styczny, jest niedow‡ad lub pora¿enie nerwu VII,
jedno- lub obustronne, które mo¿e siŒ pojawiæ jed-
noczenie z EM (ryc. 2).
Chorzy z zapaleniem opon mózgowo-rdzenio-
wych czŒsto skar¿„ siŒ na objawy neuropatii w po-
staci drŒtwienia, mrowienia i pieczenia, g‡ównie
koæczyn. U tych chorych rzadko stwierdza siŒ os‡a-
bienie si‡y miŒniowej lub zanik miŒni. Wywiad
i badanie z trudem pozwalaj„ odró¿niæ zmiany ko-
rzeniowe (radiculitis) od zmian w nerwach obwo-
dowych (neuritis) [3]. Radiculitis zwykle jest spo-
wodowane bezporedni„ inwazj„ krŒtków do ko-
Tabela 2. Objawy mog„ce towarzyszyæ zapaleniu opon mózgowo rdzeniowych z zajŒciem nerwów czaszkowych
i rdzeniowych
Objawy Nerw czaszkowy/korzenie
Dwojenie
DrŒtwienie, cierpniŒcie twarzy, ból i parestezje
Objaw Bella
Utrata s‡uchu, zawroty g‡owy
Dysfagia lub chrypka
Os‡abienie miŒni szyi
Niedow‡ad miŒni jŒzyka
Os‡abienie miŒni karku
Niedow‡ad miŒni brzucha
Nerwy III, IV, VI
Nerw V
Nerw VII
Nerw VIII
Nerwy IX, X
Nerw XI
Nerw XII
C1C7
Th712
Rycina 3. Obustronne pora¿enie nerwu VII w przebiegu zespo‡u Bannwartha
A B
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rzeni nerwowych, co powoduje, i¿ po zastosowa-
niu antybiotyków objawy szybko ustŒpuj„. Neuro-
patie pierwotnie aksonalne, których pojawienie
wi„¿e siŒ z zaburzeniami immunologicznymi, s‡a-
biej odpowiadaj„ na leczenie antybiotykami. Mimo
¿e zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i pora-
¿enie nerwu VII s„ najczŒstszymi objawami neu-
roboreliozy, opisano równie¿ zajŒcie innych ner-
wów czaszkowych, co mo¿e wi„zaæ siŒ z ich usy-
tuowaniem na podstawie mózgu. Niekiedy objawy
zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych mog„ byæ
niemal nieuchwytne, a w obrazie klinicznym do-
minuj„ zaburzenia wynikaj„ce z zajŒcia nerwów
czaszkowych (ryc. 3).
Objawy neuropatii w koæczynach mog„ byæ ostre
i o znacznym nasileniu. WystŒpuj„ zaburzenia czu-
cia, ból, drŒtwienia, niedow‡ad. Niekiedy s„ ‡agod-
ne, przebiegaj„ wolniej, ale maj„ charakter postŒ-
puj„cy. Zaburzenia czucia s„ wówczas mniej nasi-
lone, niedow‡ad jest niewielki, czŒsto trudno jest
precyzyjnie okreliæ lokalizacjŒ zmian [2].
Wydaje siŒ, ¿e istnieje wiŒcej ni¿ jeden mecha-
nizm odpowiadaj„cy za zmiany powstaj„ce w uk‡a-
dzie nerwowym. Bezporednia interakcja krŒtków
z komórk„ nerwow„ powoduje jej uszkodzenie oraz
wzbudza odpowied immunologiczn„ przeciwko
tym bakteriom. W neuroboreliozie wykazano ist-
nienie autoreaktywnoci przeciwko endogennym
strukturom neuronów. Ich obecnoæ w powi„za-
niu z antygenami ze wzbogacon„ frakcj„ 41 kDa
flagelliny mo¿e spowodowaæ uruchomienie media-
torów prozapalnych. Zapalne i angiopatyczne zmia-
ny nerwów obwodowych mog„ powodowaæ uszko-
dzenia aksonów, w efekcie prowadz„c do obwodo-
wej neuropatii [2, 3, 5]. Podobieæstwo antygenów
obcych do w‡asnych, zwane molekularn„ mimikr„,
jest jedn„ z przyczyn autoagresji w wielu choro-
bach neurologicznych [6]. Na mechanizm autoim-
munologiczny w boreliozie wskazuj„ obserwowa-
ne powik‡ania po szczepieniach z u¿yciem szcze-
pionki opartej na antygenie OspA, takie jak prze-
wlek‡a zapalna polineuropatia demielinizacyjna
oraz wieloogniskowa neuropatia ruchowa. Mimo
¿e zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i pora-
¿enie nerwu VII s„ najczŒstszymi objawami neu-
roboreliozy, opisano ju¿ zajŒcie innych nerwów
czaszkowych, co mo¿e siŒ wi„zaæ z ich usytuowa-
niem na podstawie mózgu. Ponadto zwraca siŒ
uwagŒ na opisywane od niedawna przypadki obja-
wu piersiowo-brzusznego w postaci pora¿eæ miŒ-
ni brzucha. Pfadenhauer i wsp. [7] opisuj„ zmia-
ny u 11 sporód 90 chorych z wczesn„ postaci„
boreliozy z Lyme. W wiŒkszoci neuropatia pier-
siowo-brzuszna z pora¿eniem miŒni brzucha by‡a
obustronna i zajmowa‡a doln„ po‡owŒ brzucha.
Zwykle zajŒte by‡y korzenie Th 712, z zajŒciem
wiŒcej ni¿ 3 segmentów, w wiŒkszoci obustron-
nie (69%) [7]. W pimiennictwie opisuje siŒ pier-
siowe radikuloneuropatie objawiaj„ce siŒ bólem
w okolicy pleców z widocznym pora¿eniem miŒ-
ni brzucha. Postaæ tak„ obserwowano w materia-
le w‡asnym.
Objawy dotycz„ce koæczyn mog„ naladowaæ
mechaniczne monoradikulopatie, na przyk‡ad
w dyskopatiach. Ich czŒste wystŒpowanie w koæ-
czynie uk‡utej przez kleszcza mo¿e sugerowaæ, ¿e
krŒtki wŒdruj„ wzd‡u¿ nerwów obwodowych zajŒ-
tej koæczyny [3, 4]. Diraison i wsp. [8] opisuj„ za-
palenie wielokorzeniowo-nerwowe z licznymi na-
wrotami po zakoæczeniu leczenia, mimo poprawy
po do¿ylnym podaniu gammaglobuliny poliwalent-
nej. Cytowani autorzy wyró¿niaj„ 2 rodzaje zmian:
meningoradiculoneuritis ze zmianami aksonalny-
mi i poliradiculoneuritis z demielinizacj„. Bardziej
rozleg‡e objawy neuropatii mog„ odpowiadaæ zajŒ-
ciu splotu barkowego lub lŒdwiowo-krzy¿owego,
rozproszone mog„ naladowaæ zespó‡ Guillaina-
-Barrego, co niekiedy jest bardzo trudne do zró¿ni-
cowania. Za neuroborelioz„ mo¿e przemawiaæ
obecnoæ pleocytozy w p‡ynie mózgowo-rdzenio-
wym, a w badaniach elektrofizjologicznych brak
jest dowodu na obwodow„ demielinizacjŒ. Obraz
kliniczny u niektórych pacjentów mo¿e odpowia-
daæ przewlek‡ej mononeuropatii mnogiej, ze szcze-
gólnym upoledzeniem funkcji ruchowych, z wy-
ranym os‡abieniem koæczyny. Wyt‡umaczenie, ¿e
wczesne objawy s„ spowodowane uszkodzeniem
korzeni nerwowych czaszkowych lub obwodowych
w miejscu przejcia przez zainfekowan„ przestrzeæ
podpajŒczynówkow„, wydaj„ siŒ niewystarczaj„ce.
W wykonywanych biopsjach obwodowych nerwów
czuciowych zgodnie wykazano utratŒ dystalnego
odcinka aksonu i obecnoæ nacieków oko‡onaczy-
niowych. Wyniki badaæ elektrofizjologicznych
u chorych z zapaleniem oponowo-korzeniowym
w boreliozie wykazuj„ zaburzenia funkcji, zarów-
no  czuciowych, jak i ruchowych. W przypadkach
przewlek‡ych zmiany lokalizuj„ siŒ wewn„trz ka-
na‡u krŒgowego i poza nim, bez towarzysz„cych
cech zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. Cha-
rakter wystŒpuj„cych zaburzeæ oraz ustŒpowanie
ich pod wp‡ywem antybiotykoterapii pozwalaj„
przypuszczaæ, ¿e w patogenezie neuropatii w prze-
biegu boreliozy mog„ odgrywaæ rolŒ zmiany naczy-
niowe. Kindstrandt i wsp. [9] w pónej boreliozie
wykazali obecnoæ g‡ównie polineuropatii czuciowej,
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dotycz„cej du¿ych nerwów; w badaniu by‡a to
g‡ównie neuropatia aksonalna. Nie stwierdzono
zmian typu vasculitis. Zaburzenia czucia towa-
rzysz„ czŒsto przewlek‡ym zmianom skórnym Acro-
mermatitis chronica atrophicans (ryc. 4).
Maimone i wsp. [10] za pomoc„ metody PCR wy-
kazali obecnoæ materia‡u genetycznego B. burg-
dorferi w obwodowym uk‡adzie nerwowym, a uwi-
doczniony kompleks atakuj„cy, sk‡adaj„cy siŒ
z komplementu i makrofagów otaczaj„cych naczy-
nia epineuronalne oraz endoneuronalne, wskazu-
je, ¿e neuropatia ma pod‡o¿e immunologiczne.
Badania EMG, potencja‡y wywo‡ane maj„ nie-
wielk„ wartoæ dla potwierdzenia etiologii krŒtko-
wej. W sposób precyzyjny pozwalaj„ jednak okre-
liæ charakter uszkodzenia, rodzaj zajŒtych w‡ókien
(ruchowe, czuciowe, autonomiczne), charakter
zmian (aksonalne, demielinizacyjnne, mieszane)
i rozleg‡oæ procesu (poliradikuloneuropatie, poli-
neuropatia, wielogniskowa mononeuropatia), jak
równie¿ obiektywnie oceniæ wp‡yw terapii oraz
zmiany w przebiegu choroby.
W przebiegu boreliozowego limfocytarnego za-
palenia opon mózgowo-rdzeniowych opisano utratŒ
s‡uchu. W surowicy i p‡ynie mózgowo-rdzeniowym
stwierdzono wysokie miana przeciwcia‡ przeciw
B. burgdorferi w klasie IgM i IgG. S‡uchowe poten-
cja‡y wywo‡ane z pnia mózgu (audiometria obiek-
tywna) wykazuj„ zaburzenie morfologii zapisu,
wskazuj„ce na neurogenny charakter upoledzenia
s‡uchu [11]. Inne objawy uszkodzenia obwodowe-
go uk‡adu nerwowego polega‡y na utrzymuj„cych
siŒ przez kilka miesiŒcy dr¿eniach pŒczkowych (fa-
scykulacjach) miŒni twarzy, miŒni ga‡korucho-
wych oraz powiek, a tak¿e zaburzeniach równo-
wagi. Objawom tym towarzyszy‡ odczyn limfocy-
tarny w p‡ynie mózgowo-rdzeniowym (obserwacje
w‡asne). Dotychczas nie wyjaniono, czy procesy
patologiczne rozwijaj„ siŒ tylko w korzeniach ner-
wowych. Trudna do wyjanienia jest utrata koæco-
wej czŒci aksonu, gdy¿ zaburzenia wewn„trz prze-
strzeni podpajŒczynówkowej mog„ tylko zniszczyæ
centraln„ wypustkŒ grzbietow„ korzenia komórki
zwoju czuciowego, pozostawiaj„c cia‡o komórki
w ‡„cznoci z jego aksonem obwodowym [2, 3].
Encefalopatie o ‡agodnym przebiegu s„ bardzo
czŒstym zaburzeniem u niektórych pacjentów, przy
czym ich pochodzenie jest niejasne. Pocz„tkowo
obserwowano je u chorych z boreliozowym zapale-
niem stawów. Do objawów encefalopatii nale¿„: roz-
dra¿nienie, zmiana osobowoci, sennoæ, ospa‡oæ,
upoledzenie pamiŒci, trudnoci w skupieniu uwa-
gi i szybkoci mylenia oraz zaburzenia artykulacji.
Ogólnie, stwierdza siŒ gorsz„ sprawnoæ umys‡ow„.
NatŒ¿enie objawów jest zmienne: jednego dnia pra-
wie w ogóle nie wystŒpuj„, a w ci„gu kilku dni mog„
przejæ w g‡Œbokie otŒpienie [3, 12, 13].
Objawy psychiczne
Wiele objawów, które mog„ wyst„piæ w borelio-
zie, jest podobnych do zaburzeæ psychicznych in-
nego pochodzenia. Objawy najczŒciej spotykane
w depresji, takie jak: labilnoæ emocjonalna, dra¿-
liwoæ, zmŒczenie, upoledzenie koncentracji, pro-
blemy z pamiŒci„, zaburzenia snu, nie s„ swoiste
dla tej krŒtkowicy. Zaburzenia psychiczne pojawia-
j„ce siŒ w przebiegu boreliozy mog„ wynikaæ nie
tylko z aktywnego procesu zapalnego tkanki ner-
wowej, ale mog„ byæ psychologiczn„ konsekwencj„
przewlek‡ej choroby stawowej.
Na podstawie obrazu klinicznego proponuje siŒ
podzia‡ neuroboreliozy z uwzglŒdnieniem objawów
psychicznych na 3 stadia:
 I stadium, w którym dominuje fibromialgia
 bolesnoæ miŒni, dr¿enia pŒczkowe miŒni
i ‡agodna depresja;
 II stadium, obejmuj„ce limfocytarne zapalenie
opon mózgowo-rdzeniowych i zapalenie wielo-
nerwowe oraz organiczne zaburzenia psychicz-
ne w postaci zaburzeæ afektywnych oraz osobo-
woci;
 III stadium  przewlek‡e, objawiaj„ce siŒ zapa-
leniem mózgu i rdzenia, po‡„czonym z otŒpie-
niem, psychozami organicznymi oraz jad‡owstrŒ-
tem psychicznym [12, 13].
U chorych z borelioz„ czŒsto obserwuje siŒ zmŒ-
czenie (94%) i zaburzenia pamiŒci (83%), fotofo-
biŒ (wiat‡owstrŒt)  70%, nadwra¿liwoæ na mi-
gaj„ce wiat‡o komputera lub odbiornika telewizyj-
nego, wiat‡a samochodu, jarzeniówki, uniemo¿li-
Rycina 4. Acrodermatitis chronica atrophicans, czŒsto ze wspó‡-
istniej„cymi zaburzeniami czucia
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wiaj„ce jazdŒ samochodem lub wychodzenie
z domu. WystŒpuje równie¿ nadwra¿liwoæ na
dwiŒki po‡„czona z oczopl„sem, nudnociami,
wymiotami i agresj„ (30%). Ponadto obserwuje siŒ
nadwra¿liwoæ na dotyk, smak i wŒch (20%), wy-
sok„ dra¿liwoæ, zaburzenia nastroju (84%), idio-
synkrazje (69%), dezorientacjŒ przestrzenn„ (57%)
[12, 13].
Uszkodzenie w przebiegu neuroboreliozy ró¿-
nych struktur anatomicznych mózgu mo¿e prowa-
dziæ zarówno do apatii, jak i agresji, a wynika to
z zak‡ócenia procesów hamuj„cych, pobudzaj„cych,
kojarzeniowych i zaburzeæ koordynacji. Deficyt
spowodowany przez B. burgdorferi zwi„zany ze
zwiŒkszonym ryzykiem zachowaæ agresywnych
mo¿e obejmowaæ: obni¿on„ tolerancjŒ na frustra-
cjŒ, co mo¿e prowadziæ do sta‡ego rozdra¿nienia,
wybuchów z‡oci, nadaktywnoci, braku aktywno-
ci, na przyk‡ad w sferze seksu, ró¿nych form ob-
sesji, natrŒctw mylowych, nadwra¿liwoci na
bodce akustyczne, wietlne, zaburzenia emocjo-
nalne i tendencje samobójcze [13].
W neuroboreliozie czŒciej jednak spotyka siŒ
objawy encefalopatii. £agodna przewlek‡a encefa-
lopatia mo¿e byæ najpowszechniejszym objawem
neurologicznym w pónej boreliozie. Do skarg naj-
czŒciej wymienianych przez pacjentów nale¿„:
utrata pamiŒci, zaburzenia snu i zmŒczenie [13].
Analiza zaburzeæ snu u chorych z borelioz„ z Lyme
wykazuje trudnoci w zasypianiu, wybudzanie siŒ
w nocy, sennoæ w ci„gu dnia, drŒtwienie, szar-
panie koæczyn dolnych [13]. Po‡owa chorych
z zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych wywo-
‡anych B. burgdorferi ma wzmo¿on„ sennoæ, labil-
noæ emocjonaln„, depresjŒ, zaburzenia pamiŒci
i koncentracji oraz zaburzenia zachowania [12].
Nieleczone dolegliwoci mog„ siŒ utrzymywaæ ca-
‡ymi miesi„cami. NeuroboreliozŒ ze zmianami psy-
chicznymi czŒciej opisuje siŒ w Europie ni¿ w Sta-
nach Zjednoczonych [12]. WiŒkszoæ autorów pod-
krela, ¿e pacjenci z przewlek‡„ borelioz„ zg‡aszaj„
dolegliwoci ze sfery psychicznej w postaci sta‡e-
go zmŒczenia, z czŒsto towarzysz„cymi zaburze-
niami pamiŒci i koncentracji, z ubytkami pamiŒci
wie¿ej i pónej, pamiŒci s‡uchowo-werbalnej,
wzrokowej, zdolnoci przyswajania oraz zapamiŒ-
tywania nowych informacji. Ponadto istniej„ trud-
noci zarówno w skupieniu uwagi, jak i rozwi„zy-
waniu problemów [12].
Post Lyme syndrome/przewlek‡a borelioza
Do grupy zaburzeæ zwi„zanych z uk‡adem ner-
wowym nale¿„ tak zwane post Lyme syndrome,
chronic Lyme syndrom, post-treatment Lyme dise-
ase lub borelioza przewlek‡a, stanowi„ce trudny
problem kliniczny. W porównaniu z grup„ kon-
troln„ osób z rozpoznan„ i leczon„ borelioz„ z Lyme
chorzy czŒciej skar¿„ siŒ na zmŒczenie, bóle miŒ-
niowe, parestezje, gorsz„ koordynacjŒ, nieuwagŒ,
labilnoæ emocjonaln„ oraz zaburzenia snu.
Utrzymuj„ce siŒ dolegliwoci po leczeniu anty-
biotykiem, w wiŒkszoci subiektywne, bardzo trud-
no poddaj„ siŒ leczeniu.
Steere [14] przedstawia hipotezŒ, ¿e przewlek‡e
zaka¿enie B. burgdorferi wywo‡uje immunologicz-
ne lub neurohormonalne procesy w mózgu, które
powoduj„ przewlek‡y ból, zaburzenia poznawcze,
zmŒczenie, utrzymuj„ce siŒ mimo zniszczenia krŒt-
ków za pomoc„ antybiotyków. Wed‡ug autora
szczególnie podatni s„ chorzy z istniej„cym ju¿
wczeniej zespo‡em lŒkowo-depresyjnym.
Rozpoznanie
W rozpoznaniu neuroboreliozy niezwykle istot-
ny jest wywiad uwzglŒdniaj„cy pobyt w terenie
endemiczym: rekreacyjny, zawodowy czy tylko
okazjonalny, nara¿aj„cy na uk‡ucie przez zaka¿o-
ne kleszcze. Jednak brak danych w wywiadzie
o uk‡uciu nie wyklucza zaka¿enia krŒtkiem B. burg-
dorferi. Wa¿n„ informacj„ jest obecnoæ w przesz‡o-
ci objawów mog„cych odpowiadaæ której z po-
staci boreliozy, szczególnie za EM, czy zapalenia
stawów. Objawy neurologiczne wystŒpuj„ce w neu-
roboreliozie nie s„ swoiste, jedynie sposób czy chro-
nologia ich rozwijania siŒ mo¿e nasuwaæ podejrze-
nie choroby z Lyme.
Potwierdzenie choroby w sposób klasyczny, ja-
kim jest wyhodowanie na pod‡o¿u Barboura-Sto-
ennera-Kellyego (BSK) krŒtków z p‡ynu mózgowo-
-rdzeniowego, jest raczej ma‡o u¿yteczne, z uwagi
na niewielki procent dodatnich hodowli. Obecnoæ
materia‡u genetycznego krŒtków mo¿na potwier-
dziæ metod„ PCR, niezalecan„ jednak w rutynowej
diagnostyce. Polimerazowa reakcja ‡aæcuchowa,
poza pewnymi ograniczeniami technicznymi, ma
tŒ wadŒ, ¿e nie pozwala odró¿niæ ¿ywych krŒtków
od ich fragmentów. Badanie to potwierdza wiŒc
etiologiŒ, lecz nie daje informacji na temat aktyw-
noci procesu. W p‡ynie mózgowo-rdzeniowym,
w przebiegu zapalenia opon, u 4050% PCR jest
dodatnie. MetodŒ tŒ stosuje siŒ raczej na materiale
tkankowym.
Najpowszechniejszym sposobem potwierdzenia
rozpoznania jest wykrycie przeciwcia‡ przeciw
B. burgdorferi we krwi i p‡ynie mózgowo-rdzenio-
wym w badaniach wykonanych metod„ ELISA,
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a potwierdzonych metod„ Western-blot. Miano prze-
ciwcia‡ powinno rosn„æ wraz z trwaniem zaka¿enia
OUN. W pierwszych tygodniach choroby wynik se-
rologiczny mo¿e byæ negatywny. W pimiennictwie
udokumentowano opisy chorych zarówno z EM, jak
i z powik‡aniami neurologicznymi bez wykrywalnych
przeciwcia‡ skierowanych przeciw B. burgdorferi.
Zmiany w p‡ynie mózgowo-rdzeniowym w po-
staci pleocytozy pojawiaj„ siŒ zwykle miŒdzy 3. ty-
godniem a 3. miesi„cem po zaka¿eniu. W rozma-
zie dominuj„ limfocyty i monocyty. St„d zapale-
nie to mo¿e byæ rozpoznane jako wirusowe lub
aseptyczne. Podobnie jak w wirusowym zapaleniu
opon mózgowo-rdzeniowych proces chorobowy
mo¿e ust„piæ bez leczenia. Cofanie siŒ zmian ma
jednak zwykle miejsce pod wp‡ywem antybiotyku
po 34 miesi„cach. Brak poprawy po antybiotyku
przemawia przeciwko Lyme meningitis. CzŒsto ob-
serwowany jest wzrost stŒ¿enia bia‡ka w p‡ynie mó-
zgowo-rdzeniowym. U niektórych pacjentów mo¿-
na wykazaæ w p‡ynie mózgowo-rdzeniowym pasma
oligoklonalne immunoglobulin, które reprezentuj„
specyficzn„ odpowied na czynnik zakany. Pod-
wy¿szone stŒ¿enie IgM w p‡ynie mózgowo-rdze-
niowym mo¿e siŒ utrzymywaæ nawet do roku.
Badanie EEG, EMG i potencja‡y wywo‡ane maj„
niewielk„ u¿ytecznoæ w potwierdzeniu etiologii.
Tomografia komputerowa jest technik„ obra-
zow„ bardzo przydatn„ w diagnostyce zaka¿eæ
OUN, jednak zmiany w neuroboreliozie s„ spoty-
kane stosunkowo rzadko i nie s„ specyficzne dla
tej choroby. W pojedynczych doniesieniach opisa-
no wystŒpowanie w istocie bia‡ej ognisk hipoden-
sji oko‡okomorowej i podkorowej (ryc. 5), wzmac-
niaj„cych siŒ po podaniu rodka kontrastowego, za-
niku mózgu, wodog‡owia komunikuj„cego. W ba-
daniach Ustymowicza i wsp. [15] zmiany w MRI
stwierdzono u 50% badanych. Obserwowano za-
nik korowo-podkorowy, pojedyncze oraz mnogie,
hiperintensywne w obrazach T2-zale¿nych i FLAIR
ogniska w istocie bia‡ej. Umiejscowione one by‡y
oko‡okomorowo oraz podkorowo. U 2 pacjentów
wykazano obecnoæ ognisk hiperintensywnych
w obrazach T2 zale¿nych i FLAIR w pniu mózgu.
W badaniu spektroskopowym 1H MRS u chorego
z objawami encefalopatii wykazano nieprawid‡o-
we stosunki metabolitów w obrŒbie ocenianego ob-
szaru. Wykazane zmiany u innych chorych pozwo-
li‡y uwidoczniæ odchylenia we wczesnej fazie cho-
roby, gdy obraz MR jest jeszcze prawid‡owy. Wy-
kazane nieprawid‡owoci w poziomach metaboli-
Rycina 5. Zmiany demielinizacyjne u chorej z borelioz„ z Lyme
C
B
A
21
Joanna M. Zajkowska i wsp., Neuroborelioza
www.ppn.viamedica.pl
tów mog„ sugerowaæ przewlek‡y proces zapalny
z zanikiem komórek nerwowych oraz zaburzenia
ich funkcji. Zmiany te obserwowano te¿ w prze-
biegu demielinizacji [15].
W leczeniu stosuje siŒ antybiotyki. Lekiem
z wyboru jest to cefalosporyna III generacji, na przy-
k‡ad ceftriakson w dawce 24 g na dobŒ, przez okres
przynajmniej 1 miesi„ca, chocia¿ niektórzy autorzy
sugeruj„ stosowanie antybiotyków d‡u¿ej (do
2 mies.). W pierwszej fazie choroby podaje siŒ leki
przeciwobrzŒkowe (np. mannitol), w leczeniu prze-
ciwzapalnym nieswoistym mo¿na wykorzystaæ nie-
steroidowe leki przeciwzapalne, takie jak: kwas ace-
tylosalicylowy, ibuprofen, piroksykam. Kortykoste-
roidy powinno siŒ stosowaæ tylko w ciŒ¿kich przy-
padkach, kiedy zapalenie przed‡u¿a siŒ i nie ma od-
powiedzi na leczenie niesteroidowe.
Jednym z warunków rozpoznania neuroborelio-
zy jest ustŒpowanie objawów choroby pod wp‡y-
wem stosowanego leczenia antybiotykami. Niekie-
dy objawy neuroboreliozy utrzymuj„ siŒ mimo sto-
sowanej antybiotykoterapii, co mo¿e wynikaæ z fak-
tu, ¿e martwe patogeny, po niepe‡nej degradacji,
podtrzymuj„ lokalny, autonomiczny proces zapal-
ny. Przyczynia siŒ do tego ma‡a plastycznoæ i zdol-
noæ regeneracyjna OUN.
Uszkodzenie tkanki nerwowej mo¿e byæ zbyt roz-
leg‡e, by uzyskaæ kliniczne pe‡ne wyzdrowienie.
Przyczyn„ mo¿e byæ opónienie leczenia spowo-
dowane pónym rozpoznaniem, zbyt ma‡a dawka
antybiotyku lub te¿ krótkie jego podawanie. Cho-
roba z Lyme powinna byæ w‡„czona do diagnostyki
ró¿nicowej w du¿ej grupie zespo‡ów neurologicz-
nych. W przypadku neuroboreliozy niezbŒdne s„
badania, które doprowadz„ do lepszego rozpozna-
nia, skuteczniejszego leczenia oraz zrozumienia
mechanizmów patogenetycznych encefalopatii czy
post Lyme syndrome.
Nale¿y zwróciæ uwagŒ, ¿e postacie neuroborelio-
zy, szczególnie przewlek‡ej, mog„ odpowiadaæ
symptomatologii innych chorób, szczególnie stward-
nienia rozsianego (SM, sclerosis multiplex), pocz„t-
kowym etapom procesów rozrostowych, stwardnie-
niu bocznemu zanikowemu (SLA, sclerosis lateralis
amyotrophica) czy pewnym chorobom psychicz-
nym. Du¿e podobieæstwo objawów klinicznych wy-
stŒpuj„cych w neuroboreliozie i SM  chorobie
o niepomylnym rokowaniu  powoduje, ¿e wiele
osób poszukuje potwierdzenia krŒtkowej etologii
swojej choroby i weryfikacji wczeniej postawione-
go rozpoznania.
Rozpoznanie neuroboreliozy opiera siŒ na ob-
razie klinicznym oraz na badaniach pomocni-
czych, potwierdzaj„cych etiologiŒ zespo‡u. Obja-
wy neurologiczne mog„ siŒ pojawiaæ w znacznym
odstŒpie czasowym po uk‡uciu przez kleszcza
i nie zawsze bywaj„ poprzedzone innymi posta-
ciami boreliozy. O neuroboreliozie nale¿y pamiŒ-
taæ przy niejasnych objawach neurologicznych
u chorych, nawet krótko przebywaj„cych na tere-
nie endemicznym.
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